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Resumen
Objetivo. Evaluar la concordancia en el diagnóstico de le-
siones precursoras del carcinoma gástrico de tipo intestinal 
entre observadores con diferente experiencia. Material y 
métodos. Se estudiaron 1 056 casos de biopsias gástricas: 
341 de Colombia, 382 de México y 333 de Paraguay. En el diag-
nóstico de cada caso participaron patólogos sin experiencia 
en patología gastrointestinal (A), patólogos con experiencia 
en patología gastrointestinal (B) y expertos que trabajan en 
un centro de referencia internacional (C). Resultados. La 
concordancia (k) entre patólogos inexpertos y expertos 
fue pobre en el diagnóstico de gastritis atrófica (k=0.04 a 
0.12) y displasia (k=0.11 a 0.05) y buena en el diagnóstico 
de metaplasia intestinal (k=0.52 a 0.58); la supervisión de un 
patólogo inexperto por un experto mejoró notablemente la 
concordancia en el diagnóstico de gastritis atrófica (k=0.65) 
y metaplasia intestinal (k=0.91) y, en un menor grado, de dis-
plasia (k=0.28). Al comparar la concordancia entre expertos 
antes y después de la reunión de consenso no hubo variación 
en el diagnóstico de gastritis atrófica (k=0.57); la concordan-
cia varió de buena a excelente en el de metaplasia intestinal 
(k=0.67 a 0.81) y de pobre a buena en el de displasia (k=0.18 
a 0.66). Conclusión. Los principales problemas se presentan 
en el diagnóstico de la gastritis crónica atrófica y la displasia. 
Kasamatsu E, Bravo LE, Bravo JC, Aguirre-García J,
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Abstract
Objective. The aim was to evaluate the concordance in 
the diagnosis of precursor lesions of intestinal-type gastric 
carcinoma among observers with different levels of experi-
ence. Material and Methods. Gastric biopsies from 1 056 
cases were studied: 341 from Colombia, 382 from Mexico, 
and 333 from Paraguay. Pathologists without experience 
(A) and with experience (B) in gastrointestinal pathology, as 
well as experts working in an international reference center 
(C) participated in the diagnosis of each case. Results. The 
concordance (k) between pathologists with experience and 
those without was poor for the diagnosis of atrophic gastritis 
(k=0.04 to 0.12) and dysplasia (k=0.11 to 0.05), and good 
for the diagnosis of intestinal metaplasia (k=0.52 to 0.58). 
Supervision of pathologists without experience by those 
with experience remarkably improved the concordance in 
the diagnosis of atrophic gastritis (k=0.65) and intestinal 
metaplasia (k=0.91), and to a lesser degree, of dysplasia 
(k=0.28). The concordance among experts before and after 
the consensus meeting showed no variation in the diagnosis 
of atrophic gastritis (k=0.57); the concordance varied from 
good to excellent in the diagnosis of intestinal metaplasia 
(k=0.67 to 0.81) and from poor to good in that of dysplasia 
(k=0.18 to 0.66). Conclusion. The greatest differences arose 
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La incidencia del carcinoma gástrico varía considera-blemente entre diferentes regiones geográficas. En 
América Latina varios países tienen una tasa elevada, 
como Chile (46.1 x 100 000), Costa Rica (41.2 x 100 000), 
Ecuador (37.8 x 100 000) y Perú (37.5 x 100 000); entre los 
países con una tasa baja se encuentran Paraguay (19.5 
x 100 000), Argentina (14.6 x 100 000) y México (13.1 x 
100 000).1 La variedad histológica del carcinoma gástrico 
que muestra esta variabilidad es la de tipo intestinal; el 
carcinoma gástrico de tipo difuso aparentemente pre-
senta una incidencia similar en todo el mundo.
 Los estudios epidemiológicos e histológicos han 
mostrado que el carcinoma gástrico de tipo intestinal y 
las lesiones que lo preceden son el resultado de infección 
por Helicobacter pylori (H. pylori).2 La frecuencia e inten-
sidad de las lesiones precursoras varía en las regiones 
de alto y bajo riesgo.3-5 De acuerdo con la hipótesis 
propuesta por Correa,6 la secuencia en el desarrollo de 
la neoplasia es la siguiente: gastritis crónica no atrófica 
–gastritis crónica atrófica– metaplasia intestinal –displa-
sia– carcinoma. La biopsia gástrica es el único método 
diagnóstico que permite conocer el tipo, la intensidad 
y la extensión de estas alteraciones.
 En la clasificación y gradación de la gastritis crónica 
se ha utilizado el sistema de Sidney actualizado, que 
incluye una escala visual analógica.7 A pesar de que este 
sistema ha sido de gran utilidad para uniformar el diag-
nóstico de las lesiones que preceden al carcinoma gástrico, 
varios estudios han revelado una pobre concordancia 
diagnóstica interobservador, en especial de la gastritis 
crónica atrófica.8-11 En los estudios en los que se ha efec-
tuado un consenso previo de las variables histológicas se 
ha podido observar una mayor concordancia.12,13
 Para evitar esta variabilidad diagnóstica se requiere 
que el patólogo tenga un adiestramiento adecuado y, en 
estudios de investigación, que el diagnóstico se haga por 
consenso entre los observadores.
 El objetivo de este trabajo fue evaluar la concordan-
cia diagnóstica de lesiones gástricas producidas por H. 
pylori entre observadores con diferente experiencia y 
patólogos expertos en lesiones gastrointestinales, antes 
y después de una reunión de consenso.
Material y métodos
Se revisaron 1 056 casos de biopsias gástricas tomadas 
por endoscopía a pacientes adultos que acudieron al 
hospital por presentar síntomas gastrointestinales; los 
pacientes no habían recibido ningún tratamiento en las 
dos semanas previas a la toma de la biopsia, no habían 
sido tratados por alguna neoplasia gastrointestinal y 
no tenían enfermedades crónicas graves o algún pa-
decimiento que ocasionara trastornos mentales. De los 
1 056 casos, 341 provenían de los Hospitales de Tunja 
y Barranquilla, de Colombia (país 1), 382 del Hospital 
General de México (país 2) y 333 del Hospital de Clí-
nicas y del Hospital General del Instituto de Previsión 
Social de Paraguay (país 3). El estudio fue aprobado 
por el Comité de Investigación de Ética del Instituto 
Nacional de Cancerología de Colombia, el Comité de 
Investigación de Ética del Instituto Nacional de Salud 
Pública y del Hospital General de México, y el Comité 
de Ética en Investigación del Instituto de Investigaciones 
en Ciencias de la Salud de la Universidad Nacional de 
Asunción, Paraguay. Todos los participantes firmaron 
la forma de consentimiento informado.
 A cada paciente se le tomaron seis biopsias: dos 
de curvatura menor de antro, una de curvatura mayor 
de antro, una de la incisura angularis, una de curvatura 
mayor de cuerpo y una de cara anterior de cuerpo. Las 
biopsias se fijaron en formaldehído al 10%, se incluyeron 
en parafina, se cortaron a 4 micras de espesor y se tiñeron 
con hematoxilina-eosina. Para la detección de H. pylori 
se utilizó la técnica de Giemsa modificada. En cada caso 
se revisaron 12 laminillas, seis teñidas con hematoxilina-
eosina y seis con Giemsa, con tres secciones histológicas 
en cada laminilla.
 Los observadores que participaron en la revisión 
se dividieron en tres grupos:
A: Residentes de tercer año de patología o patólogos 
sin adiestramiento en lesiones gastrointestinales; 
este grupo se subdividió en dos:
 A1: sin supervisión por experto
 A2: con supervisión por experto
La concordancia interobservador depende de la experiencia 
del observador y la lectura de consenso.
Palabras clave: carcinoma; estómago; diagnóstico; reproduci-
bilidad de resultados; Helicobacter pylori.
in the diagnosis of chronic atrophic gastritis and dysplasia. The 
interobserver concordance depended on the experience of 
the observer and the consensus reading. 
Key words: carcinoma; stomach; diagnosis; reproducibility of 
results; Helicobacter pylori.
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B: Patólogos expertos en lesiones gastrointestinales, 
que también se subdividió en dos:
 B1: antes de la reunión de consenso
 B2: después de la reunión de consenso
C: Patólogos expertos con adiestramiento específico en 
el diagnóstico de lesiones por H. pylori, que trabajan 
en un centro de referencia internacional.
 En cada caso se evaluaron los siguientes datos: 
tipo de mucosa (antro, cuerpo, cardias), calidad de 
la biopsia: adecuada (bien orientada, con muscularis 
mucosae) o inadecuada (sin muscularis mucosae); y 
presencia de H. pylori, leucocitos polimorfonucleares, 
mononucleares (linfocitos y células plasmáticas), atrofia 
y metaplasia intestinal; estas alteraciones se graduaron 
en leve, moderada o intensa de acuerdo con la escala 
visual analógica mencionada previamente. Se anotó la 
presencia de folículos linfoides y el número de éstos, 
la presencia de regeneración, el tipo de metaplasia 
intestinal (completa, mixta e incompleta)14 y el grado 
de displasia (leve o intensa). 
 Los expertos C revisaron todos los casos de los 
países 1 y 3 y entrenaron al experto B del país 3 en la 
interpretación de los criterios diagnósticos. 
 En la reunión de consenso efectuada en Cali, Co-
lombia, se revisaron 126 casos del país 2, que incluyeron 
todos los casos diagnosticados originalmente como 
gastritis atrófica, la mitad de los casos de metaplasia 
intestinal, todos los casos de displasia y 20% de gastritis 
no atrófica. 
 Los criterios para hacer el diagnóstico de atrofia 
fueron la disminución en el número de glándulas en 
biopsias que presentan muscularis mucosae y en zonas 
sin folículos linfoides.15 En el diagnóstico de displasia 
se utilizó la clasificación internacional de Padua. En 
la atrofia y la displasia se incluyeron tres categorías: 
ausente, indefinida y presente. La atrofia se clasificó 
como indefinida cuando la biopsia mostró disminución 
aparente en el número de glándulas pero carecía de mus-
cularis mucosae. La displasia se catalogó como indefinida 
cuando se observaron atipias celulares en las glándulas 
pero el epitelio foveolar no mostró esta lesión.16 
 El diagnóstico global de la gastritis se estableció 
por la presencia de la lesión más avanzada, indepen-
dientemente de su extensión; por ejemplo, en un caso 
con extensa atrofia y un foco pequeño de metaplasia 
intestinal el diagnóstico fue gastritis crónica con meta-
plasia intestinal. El diagnóstico global se clasificó en las 
siguientes categorías: 1. Gastritis crónica superficial; 2. 
Gastritis antral difusa; 3. Gastritis atrófica multifocal; 4. 
Metaplasia intestinal; 5. Displasia y 6. Cáncer.
 Los casos diagnosticados inicialmente por los ob-
servadores A fueron revisados posteriormente por los 
observadores B. La concordancia fue calificada como 
pobre cuando el índice kappa (k) fue menor de 0.5, buena 
entre 0.5 y 0.75 y excelente mayor de 0.75.17
Resultados
En el cuadro I se señala la concordancia diagnóstica 
entre los observadores A1 y B2 de los casos de Colombia 
(país 1) y México (país 2), y la concordancia entre los 
observadores A2 y B2 de los casos de Paraguay (país 
3). El cuadro II muestra la concordancia diagnóstica 
de los casos del país 2 entre patólogos expertos, antes 
y después de la reunión de consenso (observadores B1, 
B2 y C).
 En el cuadro I se puede observar que la mayor 
discrepancia diagnóstica se presentó entre residentes o 
patólogos sin experiencia en lesiones gastrointestinales 
(A1) y patólogos expertos (B2); el valor de kappa varió 
de 0.04 a 0.12 en la gastritis atrófica, de 0.52 a 0.58 en la 
metaplasia intestinal y de 0.11 a 0.05 en la displasia. En 
contraste, la supervisión del residente o el patólogo sin 
experiencia por el experto (A2-B2) mejoró considera-
blemente la concordancia; fue buena en el diagnóstico 
de gastritis atrófica (k=0.65) y excelente en los diagnós-
ticos de metaplasia intestinal y global (k=0.91 y 0.88, 
respectivamente); sin embargo, la concordancia en el 
diagnóstico de displasia fue pobre (k=0.28).
 Al comparar la variabilidad diagnóstica de expertos 
en patología gastrointestinal con expertos que trabajan 
Cuadro I
ConCordanCia diagnóstiCa
entre observadores a1-b2 y a2-b2 (k)
A1-B2 A2-B2
Gastritis atrófica País 1 0.04 País 3 0.65
País 2 0.12
Metaplasia intestinal País 1 0.52 País 3 0.91
País 2 0.58
Displasia País 1 0.11 País 3 0.28
País 2 0.05
Diagnóstico global País 1 0.25 País 3 0.88
País 2 0.32
A1 = patólogos sin experiencia en patología gastrointestinal, sin supervisión 
por experto
A2 = patólogos sin experiencia en patología gastrointestinal con supervisión 
por experto
B2 = patólogo experto en patología gastrointestinal postconsenso
K = índice kappa
389salud pública de méxico / vol. 52, no. 5, septiembre-octubre de 2010
Diagnóstico del carcinoma gástrico en tres países latinoamericanos Artículo originAl
en centros de referencia internacional antes y después 
de la reunión de consenso (cuadro II) no hubo modifi-
cación en el diagnóstico de gastritis atrófica (k=0.57); 
varió de buena a excelente en el diagnóstico de meta-
plasia intestinal (k=0.67 y 0.81 respectivamente); mejoró 
notablemente en el diagnóstico de displasia (k=0.18 y 
0.66), y en menor grado en el diagnóstico global (k=0.60 
y 0.70, respectivamente).
 En los cinco grupos de observadores la concordan-
cia en el diagnóstico de metaplasia intestinal varió de 
buena a excelente (k=0.52 a 0.91). Las dos lesiones que 
muestran una menor concordancia diagnóstica son la 
gastritis atrófica y la displasia. Llama la atención que 
el valor de kappa en el diagnóstico de gastritis atrófica y 
metaplasia intestinal fue mayor entre los grupos A2-B2 
(cuadro I) que entre los expertos B2-C (cuadro II). 
Discusión
Entre las lesiones precursoras del carcinoma gástrico la 
mayor concordancia diagnóstica interobservador se pre-
sentó en la metaplasia intestinal, donde varió de buena 
a excelente; la concordancia diagnóstica de la gastritis 
crónica fue buena y la de la displasia varió de pobre a 
buena. Al revisar los factores de la pobre reproducibili-
dad diagnóstica de la gastritis atrófica entre patólogos 
inexpertos y expertos, se observó que en algunos casos 
se hizo el diagnóstico de atrofia en zonas de la mucosa 
gástrica con folículos linfoides o con abundante tejido 
linfoide, en biopsias con una orientación inadecuada 
de la mucosa o en especímenes que carecen de muscu-
laris mucosae; en todos estos casos no es posible valorar 
correc tamente la desaparición de las glándulas.
 En relación con la displasia, la pobre concordancia 
antes de la reunión de consenso se explica por la dife-
rencia de criterios diagnósticos, la confusión de lesiones 
regenerativas con lesiones displásicas y el diagnóstico 
erróneo de “displasia leve” en lugar de “indefinido para 
displasia”. El diagnóstico de displasia tradicionalmente 
ha representado un gran problema para el patólogo, 
independientemente del tipo de epitelio u órgano, por 
la ausencia de criterios histológicos bien definidos y por 
la dificultad para diferenciar en algunos casos la hiper-
plasia de la displasia leve. Es conveniente mencionar 
que la hiperplasia, la displasia leve y la displasia intensa 
comprenden un espectro de alteraciones celulares cuyas 
diferencias son poco precisas, lo que ha ocasionado la 
inclusión de la categoría “indefinido para displasia” 
entre la hiperplasia y la displasia leve en lesiones del 
tubo digestivo.
 Otra diferencia menor antes y después de la reunión 
de consenso se encontró en el diagnóstico global (k=0.60 
y 0.70, respectivamente); ésta se debió a que no se tomó 
en consideración la presencia de la lesión más avanzada 
por ser pequeña.
 En contra de lo esperado, la concordancia fue 
mayor en el diagnóstico de gastritis crónica atrófica y 
metaplasia intestinal entre los observadores A2-B2 que 
entre los observadores B2-C; este hecho se relacionó con 
el efecto de la supervisión de patólogos inexpertos y del 
entrenamiento de patólogos B por patólogos C. 
 Por los resultados del presente estudio se puede 
concluir que sólo por medio de un adiestramiento 
adecuado es posible diagnosticar correctamente las 
lesiones precursoras del adenocarcinoma gástrico de 
tipo intestinal. Además, como ocurre en otras áreas de la 
patología, el grado de concordancia diagnóstica depen-
de de la estandarización de los criterios, la experiencia 
de los observadores y la lectura por consenso.18-20
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